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RESUMO 
Não existem estudos que caracterizem a carga imagiológica de lesões encefálicas em 
doentes com sintomas neurológicos agudos no seu conjunto, nem a sua influência na 
mortalidade a curto prazo. Na bibliografia internacional publicada, as alterações 
imagiológicas têm provado importante valor na determinação da morbilidade e mortalidade 
do AVC, e influenciam muitas vezes a decisão da terapêutica a aplicar. Num estudo de 
base comunitária, foram registados todos os doentes com sintomas neurológicos agudos 
numa população urbana e numa população rural do Norte de Portugal. Para o presente 
estudo foram analisadas as TCs referentes ao episódio de notificação dos doentes que 
foram observados no Centro Hospitalar do Porto, entre outubro de 2009 e setembro de 
2010. Foram analisadas e codificadas numa base de dados descritiva um total de 1139 
TCs, com recurso ao relatório constante no sistema informático e às imagens tomográficas. 
310 TCs corresponderam a estudos imagiológicos imediatos a eventos neurológicos 
agudos com critérios de inclusão e foram incluídas na análise. As variáveis demográficas, 
clínicas e imagiológicas foram correlacionadas com as lesões imagiológicas agudas, 
antigas e prognóstico aos 30 dias. A presença de FA (OR=2,46; I.C. 95%: 1,05-5,77), o 
diagnóstico de TACI (TACI vs. LACI: OR=3,15; I.C. 95%: 1,07-9,28) e a realização tardia 
da TC (12h-24h vs. <12h: OR=3,63; I.C. 95%: 1,41-9,34) associam-se à presença de lesão 
aguda. Os doentes com AVC, para além da lesão aguda, têm um elevado número de 
lesões antigas, sendo que idade avançada (p=0,01) e HTA (p=0,002) conferem maior risco 
para a existência de lesões não recentes. Em doentes com enfarte cerebral, a presença de 
DM (OR=3,44; I.C. 95%: 1,09-10,9) e o diagnóstico de TACI (OR=7,41; I.C. 95%: 1,58-
26,0) conferem um maior risco de morte aos 30 dias. Nos doentes com hemorragias 
intracerebrais primárias, a presença de efeito de massa observado na TC é também um 
preditor de letalidade aos 30 dias (OR=8,54; I.C. 95%: 1,13-63,9). Embora os fatores 
clínicos tenham um importante papel na determinação do prognóstico, os achados 
imagiológicos podem ser usados de forma integrada na sua determinação. São 
necessárias amostras mais amplas de doentes para avaliar de forma mais robusta os 
vários fatores clínicos, demográficos e imagiológicos no prognóstico. 
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ABSTRACT 
There are no studies involving Portuguese patients with acute neurologic symptoms in 
which the imagiologic burden of brain lesions and its prognostic influence are studied. 
Current evidence shows that brain CT changes are related to morbidity and mortality in 
stroke patients, and this fact is often used in therapeutic decisions. In a community based 
study, cases of acute neurologic symptoms in rural and urban populations in the North of 
Portugal were registered and assigned a working diagnosis. Patients with brain infarction, 
transient ischemic accident and primary brain hemorrhage assisted in Centro Hospitalar do 
Porto between October 1st 2009 and September 31st 2010 were included in the present 
study. A total of 1139 brain CTs was evaluated and described in a qualitative database for 
acute and old lesions. Only 310 brain CTs were found to correspond to the first imaging 
study after the inclusion episode. The imagiologic changes and clinical parameters were 
described and their relation with acute and non-recent brain lesions on CT and the 30 day 
mortality was assessed. Atrial fibrillation (OR=2.46; I.C. 95%: 1.05-5.77), a diagnosis of 
TACI (TACI vs. LACI: OR=3.15; I.C. 95%: 1.07-9.28)  and delayed brain imaging (12h-24h 
vs. <12h: OR=3.63; I.C. 95%: 1.41-9.34) predict the demonstration of acute brain lesions in 
stroke patients. Stroke patients have an important burden of brain lesions, both acute and 
non-recent. Patients over 70 years-old (p=0.01) and those with hypertension (p=0.002) 
have and increased burden of old brain lesions. In patients with cerebral infarction, the 
presence of diabetes (OR 3.44 I.C. 95% 1.09-10.9) and a diagnosis of TACI (OR 7.41 I.C. 
95% 1.58-26.0) were predictive of 30-day mortality. In patients with intracerebral 
hemorrhage, this association was observed for mass effect only (OR 8.54. I.C. 95% 1.13-
63.9). Clinical parameters seem to have the most important role in determining prognosis. 
Further studies are needed in order to better characterize the role of the clinical, 
demographic and imagiologic findings in prognostication. 
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INTRODUÇÃO 
DOENÇA CEREBROVASCULAR 
DEFINIÇÃO 
Em 1976, num grande estudo multicêntrico para a OMS, o AVC foi descrito como um 
evento com desenvolvimento rápido de sinais e sintomas de perturbação focal ou (de 
forma mais rara) global da função cerebral, com duração superior a 24h ou conducente à 
morte sem outra causa aparente que não a vascular.1 Não se tratando de uma entidade 
homogénea, engloba diferentes patologias que podem dar origem à mesma síndrome 
clínica inerente à definição. Assim, estão englobados os diagnósticos de EC, a HICP, e 
HSA não traumática ou trombose não-piogénica dos seios venosos. Cada uma destas 
entidades pode ser subclassificada na CID-10 quanto à artéria envolvida ou mecanismo 
(trombose ou embolismo). Esta distinção dos vários subtipos de AVC só pode ser feita em 
tempo útil, na maioria dos casos, com recurso a estudos imagiológicos, dada a 
dependência de critérios temporais para distinção entre AVC e AIT. Este último é então 
descrito como o surgimento de sintomas temporários e focais de início rápido, com 
intensidade máxima, em geral, em menos de 5 minutos e que não estão presentes durante 
mais de 24 horas, não conduzindo à morte e resolvendo sem défice sequelar.2 
EPIDEMIOLOGIA 
O AVC representa 10% da totalidade das mortes em todo o mundo e é a principal causa 
direta de incapacidade nos adultos. É também a principal causa de morte nos países em 
desenvolvimento e a segunda em países de elevados rendimentos per capita.3 As doenças 
cerebrovasculares constituem, desde longa data, a principal causa de morte em 
Portugal.4,5 Embora se verifique uma diminuição constante nas taxas de mortalidade por 
AVC em Portugal, no ano de 2006 o seu valor era ainda de 121,1/100000 na Região Norte, 
sendo a principal causa de morte.6 A incidência de AVC e AIT foi, respetivamente, de 3,1 e 
0,61/1000 em zonas rurais e de 2,7 e 0,96/1000 em zonas urbanas na Região Norte de 
Portugal, nos anos 1999-2000. Contribuiu com certeza para estes valores a elevada 
prevalência dos fatores de risco vascular, tais como a HTA, consumo de tabaco, DM, 
dislipidemia, entre outros.7,8  
A doença cerebrovascular tem um enorme custo social e individual. Os gastos no 
tratamento e outros custos associados, referidos em diferentes estudos, são variáveis, 
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assim como as metodologias usadas no seu cálculo; Como exemplo, um estudo estimou a 
despesa no Reino Unido em 8,9 mil milhões de euros anuais, incluindo perda de 
produtividade, e dos quais o tratamento inicial contribuía para apenas 5%.9  
Em Portugal e no estrangeiro uma proporção significativa dos doentes com AVC tem 
necessidade de alta para uma instituição de reabilitação.10 
Estes custos podem ser significativamente reduzidos com a aplicação de práticas de 
diagnóstico e tratamento otimizadas,11 justificando a pertinência dos estudos 
epidemiológicos para compreender o impacto das medidas implementadas e otimizar 
essas medidas de acordo com as particularidades da população. 
FISIOPATOLOGIA 
Os AVCs isquémicos têm como mecanismos possíveis o cardioembolismo, a doença 
aterotrombótica dos grandes vasos, a doença dos pequenos vasos e outros mecanismos 
mais raros (como dissecções arteriais, doenças pró-trombóticas, etc.).12  
A divisão fisiopatológica clássica dos AVCs agudos tem sido posta em causa. A 
classificação TOAST, amplamente usada, permite uma divisão dos casos entre 
aterosclerose de grandes vasos, cardioembolismo, oclusão de pequenos vasos, enfarte de 
outra origem e enfarte de origem desconhecida.13 No entanto, a existência de fatores de 
risco para doença macro e microvascular são incluídos nesta classificação como fatores de 
ponderação entre as várias categorias, introduzindo um possível viés à classificação. 
Condiciona também o risco de acomodação por parte do clínico, que poderá ignorar 
patologias de elevado risco após classificar o doente numa categoria distinta.14 Alguns 
estudos demonstram que a presença de lesões microvasculares, apesar de fortemente 
associada a doença cerebrovascular, não é predictora do tipo de AVC que o doente virá a 
ter.15 Reitera-se assim a importância de uma visão integrativa dos fatores de risco para 
doença vascular. 
TOMOGRAFIA COMPUTORIZADA 
A TC, pela sua disponibilidade e rapidez de execução, é o exame de imagem mais 
utilizado na avaliação inicial do AVC, tendo já sido demonstrado que é a avaliação com a 
melhor razão custo/eficácia.16 Permite nomeadamente, em doentes clinicamente elegíveis 
para tratamento trombolítico, a exclusão de hemorragia intracraniana, enfarte extenso ou 
hemorragia subaracnoideia, que contraindicam este tratamento.17 Apesar de estudos terem 
demonstrado uma clara superioridade, pela maior sensibilidade, da RMN com estudo de 
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difusão para o diagnóstico de AVC isquémico agudo,18 esta é muito menos acessível e 
poderá ser deixada para segundo plano em doentes com indicação para trombólise,19 uma 
vez que é superior à TC na escolha de candidatos a este tratamento que se apresentam 
com uma evolução superior a 3 horas.20 A TC é comprovadamente importante e útil na 
avaliação da presença de enfartes lacunares, correlacionando-se bem com os achados 
anatomopatológicos.21 
Tabela 1 - Progressão típica das alterações imagiológicas do TC no enfarte cerebral. Adaptado a 
partir de Yousem DG, Korniemko VP, Kanekar SG.
22-24 
Fase hiperaguda (0-6h) Exame normal (50% dos casos); 
Hiperdensidade no trajeto da artéria; 
Apagamento dos limites do lenticular; 
Perda da diferenciação corticossubcortical; 
Atenuação dos sulcos da concavidade; 
Fase aguda (até 3 dias) Atenuação dos sulcos da concavidade; 
Hipodensidade da zona isquémica; 
Fase subaguda (até 14 dias)  
Precoce (36h – 5 dias) Hipodensidade mais heterogénea e de bordos menos definidos; 
Efeito de massa / Transformação hemorrágica; 
Tardia (5 – 14 dias)  Isodensidade da zona enfartada; 
Captação de contraste pela zona atingida; 
Fase crónica (além de 15 dias) Encefalomalácia (território atingido com densidade de líquor); 
Dilatação dos espaços de circulação de líquor adjacentes (perda 
de volume encefálico); 
Degenerescência Walleriana. 
Não existem estudos de prevalência de imagens radiológicas de lesão encefálica em 
Portugal. O estudo ACIN2 fornece uma oportunidade única para realizar esta 
caracterização numa população de doentes com sintomas neurológicos agudos, avaliando 
a implicação prognóstica da carga encefálica de lesões.  
OBJETIVOS 
Com base num estudo de incidência de AVC e AIT de base populacional (ACIN2), 
pretende-se: 
1) Caracterizar as alterações observadas na primeira TC cerebral após o evento; 
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2) Relacionar as alterações na TC com o tipo de acidente vascular, subtipo de enfarte 
cerebral, e letalidade aos 30 dias.  
MATERIAL E MÉTODOS 
O ESTUDO ACIN 
Em 2004 e 2006 foram publicados os resultados do primeiro estudo ACIN,7,8 no qual se 
recolheram informações acerca de todos os doentes com sintomas neurológicos agudos 
inaugurais entre 1 de outubro de 1998 e 30 de setembro de 2000; a população urbana 
deste estudo foi constituída por utentes de Centros de Saúde da cidade do Porto e a 
população rural por utentes dos Centros de Saúde dos concelhos de Vila Pouca de Aguiar 
e de Mirandela. O estudo demonstrou que a elevada taxa de mortalidade por AVC em 
Portugal era justificada apenas em parte por uma incidência elevada, uma vez que a 
letalidade aos 28 dias de 15% e 17% e ao ano de 28,2% e 28,1% (áreas rurais e urbanas, 
respetivamente) não eram muito elevadas. O mau prognóstico funcional do AVC 
confirmou-se, com uma proporção de sobreviventes dependentes ao fim de um ano após o 
evento de 35,6% e 45,9% nas duas áreas estudadas. 
O segundo estudo ACIN (ACIN2), que teve a mesma população-alvo da primeira edição, 
teve início a 1 de outubro de 2009, prolongando-se, tal como o anterior, durante 2 anos, 
até 30 de setembro de 2011. Procura avaliar a evolução temporal dos parâmetros 
epidemiológicos e inferir sobre a adequação das medidas de saúde pública no que toca à 
redução da incidência de doenças cerebrovasculares. Os resultados preliminares estão 
nesta fase em elaboração. 
A metodologia do primeiro estudo populacional (ACIN1) encontra-se já publicada.7,8 A 
metodologia do segundo estudo populacional (ACIN2) tem como base a metodologia do 
estudo ACIN1, agora adaptado à existência de mais fontes de informação eletrónicas, às 
diferenças na organização do Serviço Nacional de Saúde e também a novos métodos 
considerados padrão de estudos epidemiológicos de incidência de AVC.  
Doentes com sintomas neurológicos agudos podiam ser referenciados ao estudo 
diretamente, através de um portal em linha [www.acin2.com]. Era verificado centralmente 
se o utente fazia parte da população-alvo (através do número de utente) e se cumpria 
critérios de inclusão.  
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SELEÇÃO DE DOENTES 
Os doentes selecionados para este estudo (Figura 1) fazem parte da população do estudo 
ACIN2. Foram apenas escolhidos os doentes que recorreram ao Centro Hospitalar do 
Porto com o primeiro episódio na vida de AVC ou AIT durante o primeiro ano de estudo (1 
de outubro de 2009 a 30 de setembro de 2010). Não foram incluídos os doentes com HSA, 
tromboses venosas cerebrais e ANT. 
 
Figura 1 - Diagrama demonstrando seleção da 
amostra para o presente estudo 
DADOS CLÍNICOS 
A informação demográfica e clínica foi obtida da base de dados do estudo ACIN2.  
Dessa base de dados foram recolhidos, para cada doente, os dados referentes à 
classificação clínica do diagnóstico (AIT ou AVC – tipo e subtipo, de acordo com a 
classificação OCSP), género, idade e letalidade aos 30 dias. À exceção da localização das 
HICPs, que foi atribuída pelo investigador (JD) a partir da TC cranioencefálica do episódio, 
a atribuição do diagnóstico foi feita por neurologistas, a partir das seguintes definições (in 
Correia,M25): 
 AVC (OMS): sinais e sintomas de perturbação focal da função cerebral, com duração 
superior a 24h ou conducente à morte sem outra causa aparente que não a desse evento 
vascular. 
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 ANT: sintoma ou sinal de início agudo possivelmente atribuível a uma disfunção focal do 
sistema nervoso central ou ocular, tendo regredido no período de 24h. 
o AIT: perda aguda focal da função cerebral ou ocular, com sintomas permanecendo 
por menos de 24h, que se presume ser devido a um défice de irrigação cerebral.  
 Enfarte Cerebral  
o Definitivo: definição de AVC (OMS) e TC e/ou RM realizado nos 30 dias após o 
AVC evidenciando um enfarte ou nenhuma lesão relevante e/ou autópsia com 
evidência de lesão. 
o Provável: definição de AVC (OMS) ou score clínico validado referente a uma 
probabilidade de enfarte superior a 90%. 
 Hemorragia Intracerebral Primária 
o Definitiva: definição de AVC (OMS) e TC ou RMN realizadas 30 dias após o AVC 
demonstrando HIP ou autópsia com evidência de lesão. 
o Provável: definição de AVC (OMS) e score clínico validado referente a uma 
probabilidade de hemorragia superior a 90%. 
No presente estudo foram apenas considerados os diagnósticos classificados como 
definitivos. 
A classificação OCSP foi aplicada de acordo com as definições constantes na Tabela 2. 
Tabela 2 – Critérios de classificação clínica dos enfartes cerebrais segundo a classificação OCSP. 
In Correia,M
25
. 
Enfarte total da circulação 
anterior (TACI) 
O conjunto de: (a) Alteração de novo de função cerebral 
superior (disfasia, discalculia ou alteração visuoespacial), (b) 
hemianópsia (homónima, (c) défice motor e/ou sensitivo 
ipsilateral envolvendo pelo menos duas das três partes (face, 
membro superior, membro inferior). Se existe alteração da 
consciência que não permite testar as funções cerebrais 
superiores ou os campos visuais, assume-se que o défice 
está presente. 
  
Enfarte parcial da circulação 
anterior (PACI) 
Presença de dois dos três componentes do TACI, ou 
alteração cerebral superior isolada, ou défice motor/sensitivo 
mais restrito que o do classificado como TACI. 
  
Enfarte lacunar (LACI) Défice hemissensitivo ou motor, envolvendo pelo menos 
duas das três partes (face, membro superior, membro 
inferior) com ou sem sinais cerebelosos ipsilaterais, isto é 
qualquer um dos seguintes síndromes: (a) défice motor puro, 
(b) défice sensitivo puro, (c) hemiparesia atáxica, (d) défice 
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sensitivo-motor, excluindo-se este diagnóstico quando está 
presente um dos seguintes: disfasia de novo, alteração 
visuo-espacial de novo, alterações sensitivas 
predominantemente propriocetivas de novo, sintomas/sinais 
que claramente localizam a lesão no território vertebro-
basilar ou alteração do estado de consciência. 
  
Enfarte da circulação posterior 
(POCI) 
Qualquer uma das seguintes: (a) paralisia de nervo craniano 
ipsilateral e défice sensitivo ou motor contralateral, (b) 
défices sensitivos e/ou motores bilaterais, (c) alterações dos 
movimentos conjugados do olhar, (d) alterações cerebelosas 
sem défices de vias longas ipsilaterais (o que poderia ser 
classificado como hemiparesia atáxica), (e) hemianopsia 
homónima isolada 
 
À data da observação dos doentes foi registada a existência prévia de HTA, DM, FA, EAM, 
entre outros fatores de risco vascular, outras comorbilidades e medicação.  
O estudo ACIN2 ainda não está encerrado (junho de 2012); encontra-se em fase final da 
revisão de múltiplas fontes de informação e validação de dados. 
ESTUDO DE IMAGEM 
Foram selecionadas todas as imagens de TC crânio-encefálica dos doentes do estudo, 
registando-se a hora da imagem e determinando o tempo decorrido desde o início dos 
sintomas. Os achados relatados pelo neurorradiologista que observou a imagem foram 
classificados (Figura 2) utilizando um conjunto de quatro separadores – enfarte, lacuna, 
hematoma e outros – cada qual contendo múltiplas variáveis correspondendo ao território 
vascular em causa, permitindo-se no caso das estruturas pares classificar a lesão como 
esquerda, direita ou ambas. Em casos de dúvida, nomeadamente quanto à localização e 
tipo de lesão, as imagens foram observadas pelo investigador (JD) sob supervisão de um 
neurologista (MC) especializado em doença cerebrovascular. 
O investigador (JD) não teve, nesta fase, acesso aos dados clínicos do doente (salvo os 
constantes no pedido do estudo de imagem), nomeadamente ao diagnóstico ou à data do 
evento – daí a necessidade de codificar todos os estudos de imagem presentes para cada 
caso no sistema do CHP. 
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Os exames cujo relatório ou imagens não se encontravam disponíveis – 
independentemente do motivo – foram sinalizados e retirados da análise. 
Foram usadas as seguintes definições (adaptado a partir de Warlow, CP26 e Yousem 
DG27): 
 Enfarte: hipodensidade com <35 HU e tamanho superior a 35mm; 
 Lacuna: hipodensidade com <35 HU e tamanho igual ou inferior a 15mm, em zona de 
artérias perfurantes, como os gânglios da base, cápsula interna ou tronco cerebral; 
 Transformação Hemorrágica de Enfarte: área hiperdensa não homogénea que se encontra 
no interior ou periferia de uma área hipodensa confinada a um território vascular;  
 Hemorragia Cerebral Intraparenquimatosa: área hiperdensa (> 80 HU), homogénea, 
redonda ou ovalada, na maioria das vezes circunscrita; 
 Rotura intraventricular: presença de conteúdo hiperdenso dentro do sistema ventricular em 
doente com hemorragia intraparenquimatosa ou transformação hemorrágica de enfarte; 
 Leucoencefalopatia isquémica / atrofia cerebral: a partir da terminologia presente no 
relatório. Tratando-se de achados distintos, foram classificados conjuntamente pela 
associação fisiopatológica e por não se tratar de um estudo focalizado nas alterações 
atróficas crónicas; 
 Hemorragia subaracnoideia: conteúdo hiperdenso nos sulcos da concavidade, cisternas e 
cisuras afetadas; 
 Exame normal: exame classificado como “normal” no relatório do neurorradiologista ou, em 
caso de omissão, sem qualquer alteração classificada na presente lista, à exceção de 
leucoencefalopatia isquémica / atrofia cerebral. 
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Figura 2 - Organização do formulário de introdução de dados relativos às TCs cranioencefálicas. 
  
 
Tálamo 
Tronco 
Caudado 
Lenticular 
Substância branca 
Cápsula interna 
Cápsula externa 
Espaços perivasculares 
Sim / não / talvez 
 
Cerebelo 
Tálamo 
Tronco 
ACA 
ACP 
ACM 
Total corticossubcortical 
Total cortical 
Ramo anterossuperior 
Ramo posteroinferior 
Estriatocapsular 
Território fronteira ACM / 
ACA 
Território fronteira ACM/ACP 
Coroideia anterior 
Substância Branca 
 
Talâmico 
Capsulolenticular 
Frontal 
Occipital 
Temporal 
Parietal 
Cerebelo 
Córtex 
Tronco cerebral 
Outra 
v 
Hemorragia subaracnoideia 
Perimesencefálica / não 
perimesencefálica 
Outras lesões de causa 
vascular 
Outras lesões não 
vasculares 
 
Lacunas 
Dados gerais: 
Tipo de exame 
TC / Angio TC / RMN 
Data e Hora 
Relator 
Aspeto 
Normal / anormal / Sem informação 
 
Enfartes 
Hematomas 
Outros 
Material e Métodos 
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Após avaliação inicial do total de TCs cranioencefálicas registadas no sistema, foram 
filtradas e eliminadas aquelas não pertencentes a doentes com diagnósticos de inclusão ou 
não referentes ao episódio de inclusão. Foi assim analisada apenas a TC imediata ao 
evento neurológico agudo na qual se assinalou a lesão aguda, i.e., a lesão imagiológica 
assinalada pelo neurorradiologista relator como responsável pela sintomatologia que 
motivou o pedido do estudo de imagem. 
As lesões sintomáticas foram agrupadas conforme constante na Tabela 3: 
Tabela 3 - Esquema de agrupamento das lesões sintomáticas. 
Lesão Sintomática (Agrupada) Lesão Sintomática  
Sem lesão aguda Sem lesão aguda  
Enfarte Cortical 
Enfarte ACA  
Enfarte ACP  
Enfarte ACM - r ant-sup  
Enfarte ACM - r pos-inf  
Enfarte ACA/ACM  
Enfarte Profundo 
Enfarte estriatocapsular  
Enfarte Tálamo  
Enfarte ACM Total Enfarte ACM - Total C-SC  
Enfarte V-B 
Enfarte do cerebelo  
Lacuna do tronco  
Lacuna 
Tálamo  
Lenticular  
Substância branca  
Cápsula interna  
Hemorragia lobar 
Frontal  
Parietal  
Temporal  
Occipital  
Hemorragia profunda 
Capsulolenticular  
Talâmica  
Hemorragia da fossa posterior 
Cerebelo  
Tronco  
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ANÁLISE ESTATÍSTICA 
1. Descritiva 
Caracterizaram-se os doentes relativamente ao sexo, idade e fatores de risco vasculares 
prévios ao episódio. Classificaram-se os doentes quanto ao diagnóstico do episódio de 
doença vascular cerebral aguda em AIT e AVC (e este último em EC e HICP). Os enfartes 
cerebrais foram classificados segundo a classificação OCSP, e a localização da HICP 
descrita em profunda, lobar ou da fossa posterior. Caracterizaram-se as alterações na TC 
(primeira TC realizada após o evento). Determinou-se o número de doentes falecidos aos 
30 dias. Para esta caracterização determinaram-se as médias (e desvio padrão) e 
proporções conforme o conveniente. 
2. Analítica 
A comparação entre grupos é realizada pelo teste do Qui-quadrado ou teste exato de 
Fisher conforme adequado. As características associadas à morte aos 30 dias e ao 
surgimento de lesão aguda na TC cranioencefálica foram avaliados pelo teste do Qui-
quadrado, teste exato de Fisher ou Odds Ratio e respetivos intervalos de confiança a 95%, 
conforme apropriado. Os parâmetros com valor p<0,1 foram incluídos em análises 
logísticas multivariadas pelo método tradicional ou step-wise, conforme a dimensão 
amostral. 
AUTORIZAÇÃO E FINANCIAMENTO 
O estudo ACIN2 foi aprovado pela Comissão de Ética do Hospital de Santo António, 
Centro Hospitalar do Porto. Obteve-se o consentimento informado dos doentes, ou 
representantes legais na impossibilidade dos primeiros. 
O projeto de investigação é financiado pela Fundação para a Ciência e Tecnologia (FCT) 
PIC/IC/828558/2007. 
RESULTADOS 
ANÁLISE DESCRITIVA 
Foi analisado um total de 904 doentes, incluídos no primeiro ano do estudo ACIN2. Destes, 
707 foram assistidos no Centro Hospitalar do Porto. Para o presente estudo, foram 
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incluídos doentes com AIT (n=105), Enfarte Cerebral inaugural (n=215) e HICP inaugural 
(n=29) (Figura 3).  
Aos 904 doentes identificados do estudo ACIN 2 corresponde um total de 1139 TCs, das 
quais 14 não se encontravam relatadas ou a imagem não se encontrava disponível no 
sistema, tendo sido eliminadas da análise. Das restantes 1125 TCs cranioencefálicas, 
apenas 683 correspondem aos doentes com um diagnóstico de inclusão no presente 
estudo (AIT, EC ou HICP). Após seleção da primeira TC imediata ao evento, foi encontrado 
o número de 310 estudos imagiológicos para análise. Este número de estudos 
corresponde ao total de 349 episódios, não existindo TC do evento para 39 episódios, 25 
dos quais AITs (62,5%), 12 ECs (30,0%) e 2 HICPs (5,0%). 
 
Figura 3 - Seleção de doentes e TC cranioencefálicas para o 
presente estudo. 
Dos 310 episódios em estudo, 203 (65,5%) corresponderam a enfartes cerebrais, 80 
(30,1%) a AITs e 27 (8,3%) a HICPs. A idade média dos doentes foi de 72,7 anos 
(dp=13,4), sendo que 54,8% eram mulheres. Cerca de 74% dos doentes eram hipertensos 
e 18,6% tinham o diagnóstico de FA. Na maioria dos doentes, independentemente do 
diagnóstico, a TC cranioencefálica foi realizada nas primeiras 24h (70,6%) (tabela 4). Em 
23,2% dos doentes com EC e 42,5% dos doentes com AIT a TC cranioencefálica não 
revelou alterações. 
  
Resultados 
13 
Tabela 4 - Caracterização da amostra de doentes que realizaram TCs. 
 EC 
 (n = 203) 
 AIT 
 (n = 80) 
 HICP 
 (n = 27) 
 Global 
 (n = 310) 
 N %  n %  n %  n % 
Sexo feminino 113 55,7  42 52,5  15 55,6  170 54,8 
Idade média (dp) 72,4  (13,8)  73,7  (12,4)  72,2  (13,7)  72,7  (13,4) 
Fatores de risco vascular            
 Hipertensão arterial 134 77,0  44 65,7  18 66,7  196 74,2 
 Diabetes mellitus 47 27,5  10 14,5  8 40,0  65 25,0 
 Fumador 31 17,7  12 17,4  2 11,1  45 17,2 
 Ex-fumador 39 22,3  18 26,1  4 22,2  61 23,3 
 História de EAM 10 6,3  3 4,8  3 11,1  16 6,7 
 Diagnóstico de FA 38 22,2  6 9,7  2 12,5  46 18,6 
Intervalo entre TC e sintomas            
< 12h 104 51,2  44 55,0  17 63,0  165 53,2 
Normal  24,0   44,2   -    
12-24h 36 17,7  12 15,0  6 22,2  54 17,4 
Normal  22,9   54,5   -    
24-48h 22 10,8  4 5,0  2 7,4  28 9,0 
Normal  27,3   50,0   -    
48-72h 8 3,9  19 23,8  - -  9 2,9 
Normal  12,5   0   -    
>72h 33 16,3  19 23,8  2 7,4  54 17,4 
Normal  18,2   22,2   -    
EC, Enfarte Cerebral; AIT, Acidente Isquémico Transitório; HICP, Hemorragia Intracerebral Primária; TC, 
Tomografia Computorizada (cranioencefálica); EAM, Enfarte Agudo do Miocárdio; FA, Fibrilação Auricular; dp, 
desvio padrão.  
Do total dos doentes com AITs, 40 (50,0%) ocorreram no território carotídeo, 25 (31,2%) no 
vertebrobasilar e 11 (13,8%) em território desconhecido. Não se registou qualquer óbito no 
grupo dos doentes com AIT. Avaliando o número e proporção de doentes com AVC 
falecidos nos primeiros 30 dias após o evento de acordo com o diagnóstico e género 
observamos que o grupo com diagnóstico de HICP apresentou a maior mortalidade 
(22,2%); esta diferença de mortalidade entre os doentes com HICP e EC é 
estatisticamente significativa (OR=2,94; I.C. 95%: 1,05-8,21). 
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Tabela 5 – Distribuição do diagnóstico clínico dos doentes que realizaram imagem, de 
acordo com o género e letalidade aos 30 dias, em doentes com EC ou HICP. 
  Masculino  Feminino  Global 
  
Casos 
Falecidos  
Casos 
Falecidos  
Casos 
Falecidos 
  N %  n %  n % 
Enfarte Cerebral  90 9 10,0  113 9 8,0  203 18 8,9 
 TACI  11 5 45,5  20 4 20,0  31 9 29,0 
 PACI  22 - -  30 1 3,3  52 1 1,9 
 LACI  20 - -  32 - -  52 - - 
 POCI  25 2 8,0  25 1 4,0  50 3 6,0 
 Desconhecido  12 2 16,7  6 3 50,0  18 5 27,8 
HICP*  12 2 16,7  15 4 26,7  27 6 22,2 
 Profunda  8 2 25,0  10 2 20,0  18 4 22,2 
 Lobar  4 0 -  4 1 25,0  8 1 12,5 
 Fossa posterior  - - -  1 1 100,0  1 1 100,0 
Global  102 11 7,9  128 13 10,2  310 24 7,7 
*De acordo com a localização da hemorragia no TC do episódio.  
TACI, enfarte total da circulação anterior; PACI, enfarte parcial da circulação anterior; LACI, enfarte 
lacunar; POCI, enfarte da circulação posterior; HICP, Hemorragia intracerebral primária 
Na maioria dos doentes com EC (68,5%) não existe qualquer lesão sintomática aguda. Um 
doente com EC apresentou-se com uma hemorragia lobar na imagem inicial que, 
posteriormente à elaboração da análise estatística, se revelou ser uma transformação 
hemorrágica extensa de um enfarte na região temporoparietal (território da artéria cerebral 
média). A lesão sintomática mais frequente foi o enfarte cortical (11,8%), seguindo-se os 
enfartes do território total da ACM (6%). Nos doentes com HICP, a localização mais 
comum de hemorragia foi a região profunda do cérebro (66,7%), seguindo-se dos lobos 
cerebrais (29,6%) e fossa posterior (3,7%) (Figura 4). 
A carga de lesões não agudas nesta população é significativa. 60,0% dos doentes do 
estudo apresentavam pelo menos uma lesão antiga, sendo que estas foram mais 
frequentes nos doentes com HICP (70,4%), quando em comparação com doentes com AIT 
(56,2%) ou EC (63,5%). 
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Figura 4 - Distribuição das lesões agudas e presença de lesões antigas de acordo com o 
diagnóstico clínico.  
A maior proporção de TCs sem lesão sintomática aguda ocorreu nos estudos efetuados 
nas primeiras 12h após início dos sintomas. Até às 72 horas, a proporção de TCs com 
lesão sintomática aguda aumentou progressivamente, de 24,3% nas primeiras 12h até 
50% entre as 48 e 72h (Figura 5).  
Figura 5 - Distribuição da lesão sintomática nos doentes com EC de acordo com o tempo de 
realização da primeira TC.  
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ANÁLISE INFERENCIAL 
A amostra dos três grupos de diagnóstico é homogénea quanto aos parâmetros 
demográficos e aos fatores de risco vascular, à exceção do diagnóstico de DM, mais 
frequente em doentes com HICP (40,0%, versus 27,5% em doentes com EC e 14,5% em 
doentes com AIT; p=0,03), e de FA, que foi mais prevalente nos doentes com EC (21,3%, 
versus 10,5% em doentes com HICP e 8,8% em doentes com AIT; p=0,049).  
Em doentes com EC, 41,5% daqueles com imagem de enfarte apresentavam antecedentes 
de FA, contra 15,8% dos doentes sem imagem aguda e 12,5% dos doentes com enfartes 
lacunares (com lesão aguda vs. sem lesão: p=0,01). A classificação OCSP relaciona-se 
com a presença de lesão aguda (com lesão vs. sem lesão: p=0,009). Nos doentes com 
enfarte estabelecido encontrou-se uma maior proporção de TACI e PACI (34,1 e 31,7%, 
respetivamente), sendo o número de LACI maior nos doentes com enfartes lacunares 
(78,6%) (Tabela 6).  
Tabela 6 - Descrição das variáveis clínicas e demográficas em doentes com EC, de 
acordo com o tipo de lesão aguda observada na TC. 
 
Sem lesão 
(n=139) 
 Lesão aguda 
  Global 
(n=63) 
 Enfarte 
(n=47) 
 Lacuna 
(n=16) 
 n %  n %  n %  n % 
Sexo feminino 77 55,4  36 56,2  30 63,8  6 37,5 
Idade > 70 anos 5 61,2  42 65,6  34 72,3  8 50,0 
Fatores de Risco Vascular            
 Hipertensão 89 76,1  45 78,9  32 78,0  13 86,7 
 Diabetes  mellitus 28 23,9  19 35,2  12 30,8  7 50,0 
 Hábitos tabágicos 53 43,8  16 31,5  11 28,2  5 35,7 
 Enfarte do miocárdio 6 5,0  4 6,9  3 7,3  1 6,2 
 Fibrilhação auricular 19 15,8  19 32,8  17 41,5  2 12,5 
Classificação OCSP            
 TACI 14 10,9  16 30,4  14 34,1  2 14,3 
 PACI 38 29,5  14 25,0  13 31,7  1 7,1 
 LACI 37 28,7  15 26,8  4 9,8  11 78,6 
 POCI 40 31,0  10 17,9  10 24,4  - - 
Intervalo entre TC e sintomas            
 <12h 78 56,1  25 40,6  20 42,6  5 31,2 
 12-24h 20 14,4  16 25,0  12 25,5  4 25,0 
 24-48h 12 8,6  10 15,6  6 12,8  4 25,0 
 >48h 29 20,9  12 18,8  9 19,1  3 18,8 
TC, Tomografia computorizada (cranioencefálica), OCSP, Oxfordshire Community Stroke Project; 
TACI, enfarte total da circulação anterior; PACI, enfarte parcial da circulação anterior; LACI, 
enfarte lacunar; POCI, enfarte da circulação posterior.  
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Após análise multivariada, confirmou-se associação da existência de lesão aguda com a 
FA (OR=2,46; I.C. 95%: 1,05-5,77), o diagnóstico de TACI (TACI vs. LACI: OR=3,15; I.C. 
95%: 1,07-9,28) e o intervalo entre início da sintomatologia e realização da TC (12h-24h 
vs. <12h: OR=3,63; I.C. 95%: 1,41-9,34) (Tabela 7). 
Tabela 7 - Análise univariada e multivariada (stepwise) para a 
presença de lesão aguda, em doentes com EC. 
  Univariada  Multivariada 
  OR I.C. 95%  OR I.C. 95% 
Sexo feminino  1,04 0,57-1,88    
Idade > 70 anos  1,21 0,65-2,25    
Fatores de Risco 
Vascular 
      
 Hipertensão  1,18 0,55-2,54    
 Diabetes mellitus  1,73 0,86-3,48    
 Hábitos tabágicos  0,59 0,30-1,16    
 Enfarte do miocárdio  1,41 0,38-5,20    
 Fibrilhação auricular  2,59 1,24-5,40  2,46 1,05-5,77 
Classificação OCSP       
 TACI  3,00 1,19-7,57  3,15 1,07-9,28 
 PACI  0,91 0,39-2,14  0,86 0,33-2,28 
 LACI  1,00 -    
 POCI  0,62 0,25-1,54  0,47 0,17-1,28 
Intervalo entre TC e 
sintomas 
      
 <12h  1,00 -    
 12-24h  2,40 1,09-5,31  3,63 1,41-9,34 
 24-48h  2,50 0,97-6,5  2,34 0,70-7,79 
 >48h  1,24 0,55-2,78  3,28 1,21-8,92 
OR, Razão de possibilidades; I.C., intervalo de confiança; TC, Tomografia 
computorizada (cranioencefálica); OCSP, Oxfordshire Community Stroke 
Project; TACI, enfarte total da circulação anterior; PACI, enfarte parcial da 
circulação anterior; LACI, enfarte lacunar; POCI, enfarte da circulação 
posterior. 
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Analisando toda a amostra, observa-se que existe um número significativamente maior de 
lesões antigas na TC de doentes com idade avançada e HTA (Tabela 8). 
Tabela 8 – Relação entre fatores de risco cardiovascular e presença de lesões antigas nos doentes 
da amostra. 
  Lesões antigas 
  N  Sem lesões  Só lacunas  Só enfartes  Lacunas + 
enfartes 
 Hemorragias  p* 
    n %  n %  n %  n %  n %   
Dade >70a  310  63 31,8  66 33,3  25 12,6  40 20,2  4 2,0  0,01 
Feminino  310  65 38,2  48 28,2  23 13,5  31 18,2  3 1,8  0,5 
Fatores de risco 
cardiovascular 
                   
 HTA  264  58 29,6  59 30,1  29 14,8  44 22,4  6 3,1  0,002 
 DM  260  15 23,1  23 35,4  11 16,9  14 21,5  2 3,1  0,08 
 Tabagismo  262  47 44,3  31 29,2  10 9,4  14 13,2  4 3,8  0,2 
 EAM  265  96 38,6  69 27,7  31 12,4  46 18,5  7 2,8  0,8 
 FA  265  88 40,2  60 27,4  24 11,0  40 18,3  7 3,2  0,5 
*valor de prova para o teste do Qui-quadrado. 
CV, cardiovascular; HTA, Hipertensão arterial; DM, Diabetes mellitus; EAM, Enfarte agudo do miocárdio; FA, 
Fibrilhação auricular. 
Na análise da influência dos fatores demográficos, clínicos e imagiológicos na mortalidade 
a 30 dias (Tabela 9) demonstrou ser significativa a presença de diabetes mellitus 
(OR=3,44; I.C. 95%: 1,09-10,85) e o diagnóstico de TACI (OR=6,41; I.C. 95%: 1,58). 
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Tabela 9 - Análise univariada da influência dos vários fatores demográficos 
e imagiológicos na mortalidade a 30 dias nos doentes com EC.  
  
Mortalidade a 30 
dias 
  
OR I.C. 95% 
Homens vs. Mulheres  1,28 0,49-3,38 
Idade ≥ 70 anos vs < 70 anos  1,22 0,44-3,39 
Fatores de risco cardiovascular (sim vs não)    
 Hipertensão arterial  0,72 0,22-2,45 
 Diabetes mellitus  3,44 1,09-10,9 
 Tabagismo  0,65 0,19-2,18 
 Enfarte do miocárdio  -  - 
 Fibrilação auricular  1,89 0,34-10,6 
Enfartes não lacunares    
 POCI  1,00  
 TACI  6,41 1,58-26,0 
 PACI  0,155 0,02-1,19 
TC anormal  5,05 0,71-42,5 
Lesão Aguda    
 Sem lesão  1,00  
 Enfarte  0,4 0,2-1,2 
 Lacuna  - - 
Alterações da substância branca  0,84 0,31-2,25 
Lesões antigas    
 Sem lesões  1,00  
 Só lacunas antigos  1,353 0,41-4,44 
 Só enfartes antigos  0,885 0,17-4,67 
 Lacunas + enfartes antigos  1,18 0,31-4,44 
Número de territórios com enfartes antigos    
 0  1,00  
 1  0,96 0,32-2,87 
 2+  1,70 0,21-13,9 
Número de territórios com lacunas antigas    
 0  1,00  
 1  0,88 0,18-4,47 
 2+  0,73 0,26-2,03 
OR, Razão de possibilidades; I.C., intervalo de confiança; TACI, enfarte total da 
circulação anterior; PACI, enfarte parcial da circulação anterior; POCI, enfarte da 
circulação posterior; 2+, duas ou mais lesões. 
Analisando os doentes com EC que realizaram TC nas primeiras 24h (n=140), não se 
encontrou uma diferença na mortalidade a 30 dias entre os doentes com e sem lesão 
aguda (11,9 vs. 9,2%), (OR=0,7; I.C. 95%: 0,2-2,5). 
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Nos doentes com HICP (Tabela 10), a presença de efeito de massa observado na TC foi 
preditora de letalidade aos 30 dias (OR=8,54; I.C. 95%: 1,13-63,9). 
Tabela 10 – Análise univariada da influência dos vários fatores demográficos 
e imagiológicos na mortalidade aos 30 dias nos doentes com HICP. 
  
Mortalidade a 30 
dias 
  
OR I.C. 95% 
Homens vs. mulheres  1,82 0,27-12,1 
Idade ≥ 70 vs. <70 anos  0,40 0,06-2,57 
Fatores de risco cardiovascular (sim vs. não)    
 Hipertensão arterial  1,14 0,10-13,34 
 Diabetes mellitus  6,60 0,54-80,24 
 Tabagismo atual ou passado  2,20 0,11-42,74 
 Enfarte do miocárdio  1,90 0,14-25,5 
 Fibrilação auricular  - - 
Alterações da substância branca  1,10 0,18-6,8 
Efeito de Massa  8,54 1,13-63,9 
Lesões antigas (sim vs não)  2,50 0,24-25,7 
*OR, Razão de possibilidades; I.C., intervalo de confiança; TACI, enfarte total da 
circulação anterior; PACI, enfarte parcial da circulação anterior; POCI, enfarte da 
circulação posterior; 2+, duas ou mais lesões. 
DISCUSSÃO 
O desenho do estudo populacional elimina os vieses de seleção de doentes dos estudos 
hospitalares, e possibilita a generalização dos resultados. A realização do estudo em 
condições de prática clínica ambiciona também a aplicação direta dos dados encontrados. 
Foi evidente um reduzido número de lesões sintomáticas em doentes com AIT, facto 
esperado, uma vez que se tratam de sintomas e sinais que perduram na sua maioria 
menos de sessenta minutos (e muitas vezes apenas alguns minutos). Da mesma forma, a 
inexistência de casos de falecimento aos 30 dias está de acordo com a definição de AIT. A 
maior mortalidade encontrada nestes doentes, nos vários estudos, prende-se sobretudo 
com a grande incidência de AVC após o AIT7 e outras complicações vasculares fatais. É 
assim fulcral a estratificação prognóstica e terapêutica após o AIT. A existência de lesões 
da substância branca e de enfarte na TC cranioencefálica de doentes com AIT já fora 
associada a uma maior incidência de novos eventos vasculares,28 e demonstrou-se que a 
inclusão de dados imagiológicos à escala ABCD2 melhora a capacidade de previsão de 
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AVC pós-AIT, visto que a existência de enfarte recente ou antigo na TC ou alterações no 
estudo de difusão por RMN estão associados a uma maior incidência desta complicação.29 
Apesar de na fase aguda (primeiras 24h) o estudo por RMN ter maior capacidade 
discriminatória, a TC é útil e pode ser usada quando este não é prático, por pouca 
disponibilidade ou por contraindicação.30 Há, no entanto, muito a evoluir na capacidade de 
estratificação prognóstica em doentes com AIT, nomeadamente a longo prazo,31 pelo que 
esforços para encontrar novos marcadores podem ter amplas repercussões clínicas. 
A proporção de TCs iniciais sem lesão aguda encontradas neste estudo está de acordo 
com outros estudos. Em dois deles, a TC inicial (sempre antes das 6h) demonstrava sinais 
de enfarte cerebral em menos de 60% dos doentes com EC.32,33 A presença de FA e o 
diagnóstico de TACI associaram-se a uma maior incidência de lesões agudas na TC inicial, 
o que é expectável, visto que os enfartes totais são mais facilmente visualizáveis e a FA, 
pela sua associação a enfarte cardioembólico, poderá contribuir para enfartes de maiores 
dimensões. 
São preditores da presença de lesões antigas na TC de doentes com enfarte cerebral a 
idade avançada, a HTA e a DM. Um estudo34 descreveu maior incidência de lesões 
assintomáticas em doentes com idade mais avançada, fumadores e com diagnóstico de 
LACI – o que não foi observado na nossa amostra – e associaram o tamanho destas 
lesões a um prognóstico mais gravoso. A HTA e idade avançada foram também 
associadas à presença de lesões assintomáticas em doentes com EC num outro estudo no 
qual, assim como no presente, tais lesões não mostraram influenciar a mortalidade a 30 
dias.35 Já foi no entanto descrito maior risco de recorrência de EC em doentes com lesões 
assintomáticas.36 A presença de lesões antigas poderá ser ainda mais importante na 
determinação do prognóstico funcional a longo prazo, cuja avaliação ultrapassa os 
objetivos deste estudo. 
Em doentes com EC, o subtipo OCSP (particularmente o diagnóstico de TACI) é preditor 
de morte aos 30 dias, o que se encontra adequado ao já descrito anteriormente, em 
Portugal25 e internacionalmente.37,38 A maior mortalidade a curto prazo associada à DM 
está de acordo com alguns estudos;39 no entanto esta associação não se encontra 
amplamente estudada. A metodologia de recolha de informações relativamente aos fatores 
de risco cardiovascular é, neste estudo, imperfeita, visto que dependia exclusivamente de 
entrevista ao doente e dados constantes do processo clínico da instituição. 
Não superando as ferramentas clínicas,40,41 no que se refere ao prognóstico, a TC 
cranioencefálica pode ter um papel na sua determinação. A presença de imagens de 
enfarte em estudos precoces (primeiras 24h) associa-se a um maior risco de morte (nas 
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primeiras 24h).42 Tal associação não se verificou no presente estudo, quando analisadas 
as TC precoces, apesar de a metodologia não contemplar a realização de TC de controlo 
às 24h. A presença de sinais precoces de enfarte e enfarte de grandes dimensões foi 
também já associada a um pior prognóstico.43 Pela pequena dimensão amostral, não foi 
possível analisar os efeitos da extensão do enfarte na mortalidade a curto prazo. A 
hiperdensidade da ACM é um sinal de trombose arterial, correlacionando-se com um 
trombo de maior volume44 e tem sido consistentemente correlacionada com mau 
prognóstico45,46– juntamente com os seus correspondentes na artéria basilar e carótida47-49 
–, sendo este pior prognóstico mais evidente quando existe deterioração clínica50 ou 
persistência do sinal imagiológico nos estudos subsequentes.51,52 No entanto, a trombólise 
permanece como um tratamento recomendável nestes doentes, por conferir uma melhoria 
significativa do prognóstico,53,54 justificando-se uma preferência pelo tratamento intra-
arterial.55 Este sinal imagiológico é mais prevalente em doentes com AVC e FA.56 A 
presença de hiperdensidade na porção silviana da ACM (o chamado MCA dot sign) parece 
não ter um prognóstico tão desfavorável.57 Decidiu-se, no presente estudo, não abordar 
este sinal imagiológico visto que, apesar de frequentemente descrito (7% dos doentes com 
EC da nossa amostra), não tivemos condições para garantir que este sinal tenha sido 
sistematicamente pesquisado pelos neurorradiologistas relatores. 
A classificação ASPECTS avalia a presença de sinais precoces de isquemia, utilizando 
estudos de TC para determinar hipoatenuação do parênquima em territórios das artérias 
cerebrais anterior, média e posterior, bem como no território vertebrobasilar, assinalando 
ainda a presença de hiperdensidade da artéria cerebral média.58 Apesar de simples e 
reprodutível, demonstrou-se que não tem aplicabilidade na estratificação terapêutica dos 
doentes, apesar de haver uma tendência favorável nos doentes submetidos a tratamento 
trombolítico com pontuações favoráveis (ASPECTS > 7) e maior incidência de hemorragia 
cerebral após este tratamento nos casos com ASPECTS desfavorável.32,33 Criticando a não 
inclusão da etiologia da obstrução na classificação, um grupo propôs um novo método de 
classificação baseado na angiografia por TC ou RM, que avalia o parênquima cerebral 
apenas se as artérias estiverem patentes. Este método – BASIS –  provou ser superior ao 
ASPECTS a identificar doentes com mau prognóstico, apesar de não apresentarem lesões 
parenquimatosas precoces.59 O BASIS e o NIHSS, mas não o ASPECTS, têm correlação 
com o prognóstico, especialmente quando usados em conjunto.60 
A razão do aumento da proporção de estudos sem lesão aguda após as 72h é 
desconhecida, mas prende-se provavelmente com o facto de a partir das 36h ser difícil ao 
neurorradiologista fazer a distinção entre lesão aguda e antiga. Esta explicação pode ser 
razoável visto que, em doentes com EC nos quais não foi encontrada lesão aguda, a 
Discussão 
23 
proporção de casos com lesões antigas é de 3,6% no grupo que realizou TC 
cranioencefálica entre as 48 e 72h e de 21,7% nos que realizaram o exame após as 72h. 
Estes números podem sugerir que há lesões agudas a serem interpretadas como antigas 
no último grupo. Por outro lado, o facto de o doente apenas fazer a TC inicial após as 72h 
pode ser resultado da ocorrência de patologia menos grave e menos sintomática, que terá 
menor correlação imagiológica. Pode ainda ser um achado casual, dada a pequena 
dimensão dos grupos. 
A distribuição das hemorragias entre os vários territórios está de acordo com estudos nos 
quais se fizeram análises semelhantes.61 
É um facto que as HICPs têm pior prognóstico a curto prazo que os ECs, apesar de alguns 
estudos sugerirem que essa diferença se esbate após ajustamento para a gravidade do 
AVC.62 Esse ajustamento para índices de gravidade como o NIHSS não foi possível no 
presente estudo, pela reduzida dimensão amostral. A perda de consciência, a rotura 
intraventricular do hematoma e a sua localização na fossa posterior estão relacionadas 
com pior prognóstico,63 o que se deverá procurar confirmar no presente estudo com um 
maior número de casos. A maior gravidade da HICP por comparação com o EC justifica a 
investigação de novas estratégias terapêuticas ou aperfeiçoamento de procedimentos 
existentes, o que tem sido estudado por alguns grupos, nomeadamente técnicas de 
evacuação através de cateter,64 trombólise intraventricular para doentes com hemorragia 
extensa neste espaço,65 técnicas cirúrgicas endoscópicas,66 ou aperfeiçoamento do 
controle tensional, com comprovada melhoria prognóstica.67  
Doentes com características imagiológicas menos favoráveis parecem ter menor 
probabilidade de beneficiar com terapêuticas de reperfusão.68,69 Num estudo caso-controlo, 
investigadores de Sevilha concluíram que a presença de desvio da linha média superior a 
10mm e a ausência da cisterna da grande veia cerebral previam um risco de morte 
cerebral em doentes com AVC isquémico,70 e um grupo brasileiro teve conclusões 
semelhantes para a presença de efeito de massa significativo e enfartes de grande 
volume.71 O efeito de massa foi comprovadamente relacionado com a mortalidade a 30 
dias no presente estudo, mas apenas em doentes com HICP (o baixo número de casos 
com efeito de massa na TC inicial em doentes com EC impossibilitou a análise, talvez por 
este se desenvolver mais tardiamente nestes doentes). 
Mantém-se no entanto atrativa a perspetiva de confirmar estes dados na população 
portuguesa, que tem características únicas fruto da herança genética e hábitos 
relacionados com a dieta mediterrânica – curiosamente, no estudo ACIN1, a incidência de 
enfartes lacunares provou-se bem superior à de outros estudos noutras populações.25 Da 
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mesma forma, importa caracterizar melhor de que forma o tipo e o número das lesões 
recentes e prévias presentes no TC cranioencefálica influenciam o prognóstico em cada 
subtipo de doente com sintomas neurológicos agudos, e até de que forma poderão 
contribuir para prever a taxa de novos eventos.  
A caracterização rigorosa do valor da informação clínica e imagiológica – facilmente 
acessíveis em doentes com sintomas neurológicos agudos – é essencial para a 
estratificação do tratamento, e poderá no futuro vir a ser complementada com novos 
marcadores de prognóstico, nomeadamente marcadores séricos de lesão, ainda não 
disponíveis para doentes com sintomas neurológicos agudos. 
O presente estudo foi fortalecido pela ocultação do investigador para os dados clínicos dos 
doentes, não tendo tido acesso ao diagnóstico ou classificação OCSP e avaliando todas as 
TCs, o que impossibilitava saber quais os doentes que seriam incluídos e, destes, qual a 
TC do evento. Da mesma forma, a avaliação da lesão sintomática só após o encerramento 
da codificação das TCs possibilitou a correlação dos achados com os dados clínicos sem 
anulação dos efeitos práticos dessa ocultação. 
A análise das TCs por diferentes neurorradiologistas desconhecedores da informação 
clínica possibilitaria a realização de estudos de concordância entre os diferentes 
avaliadores, o que seria uma informação útil quanto ao método de leitura das TCs e 
também à utilização deste na prática clínica. No entanto, a metodologia adotada consistiu 
na análise das TC pelo investigador (JD); a proximidade do investigador a estes 
profissionais permitiu que todas as situações de dúvida pudessem ser consultadas e 
esclarecidas prontamente. Não se exclui, no entanto, erros na codificação dos dados 
imagiológicos, nomeadamente na atribuição de territórios vasculares às lesões e na sua 
classificação como enfarte ou lacuna quando as dimensões se apresentavam próximas 
dos 15mm. 
Ao partir de uma ferramenta descritiva para a avaliação das imagens radiológicas, este 
estudo afastou-se dos vieses de classificação inerentes às escalas de avaliação, já 
discutidos acima. Elaborado em condições próximas da realidade clínica, isto é, a partir do 
relatório do neurorradiologista e da avaliação das imagens para esclarecimento de dúvidas 
pontuais, permite também uma maior facilidade de inferências. 
Seria interessante a inclusão dos restantes doentes na análise, nomeadamente do 2º ano 
do estudo e ANTs, a ponderar no futuro, considerando que a elevada amplitude dos 
intervalos de confiança obtidos sugerem que os dados não são definitivos e que são 
necessários mais casos para consolidar a informação. Comprova-se, assim, a 
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complexidade da avaliação dos fatores que determinam o prognóstico. É também 
importante compreender de que forma a presença de lesões antigas influencia o 
prognóstico após o evento primário. Essa avaliação será feita mais corretamente se 
existirem estudos imagiológicos prévios o que implica um elevado número de doentes e 
uma investigação para isso desenhada. 
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Anexo 1 
Exemplos de TCs cranioencefálicas 
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TACI 
 
POCI 
 
PACI 
 
LACI 
 
HICP profunda 
 
HICP lobar 
Apresentam-se imagens exemplificativas de alterações encontradas em casos do presente 
estudo. TACI, enfarte total da circulação anterior; PACI, enfarte parcial da circulação 
anterior; LACI, enfarte lacunar; POCI, enfarte da circulação posterior; HICP, Hemorragia 
intracerebral primária 
